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“Impacto de la prótesis aórtica tras reparación endovascular o 
cirugía abierta en el comportamiento hemodinámico central y la 
rigidez arterial, evaluada mediante métodos no invasivos, en 
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El aneurisma de aorta abdominal (AAA) es una enfermedad relacionada a la 
enfermedad cardiovascular (CV) que requiere tratamiento quirúrgico para prevenir su 
ruptura. La elevación de la rigidez arterial (RA) es un reconocido determinante 
independiente de morbilidad CV y mortalidad, jugando un rol especial en la 
ateroesclerosis. La importancia de la técnica quirúrgica usada para la reparación de 
AAA en los resultados a largo plazo necesita ser clarificado para determinar si la 
reparación (EVAR) o la cirugía abierta (OSR) incrementa los valores de RA y por tanto 




Estudio prospectivo no randomizado que incluye pacientes tratados de forma 
consecutiva mediante EVAR u OSR por AAA entre Febrero 2015 y Enero 2016. Este 
estudio se encuentra registrado en el National Institutes of Health website 
(ClinicalTrials.gov) e identificado con NCT02642952. Medimos los parámetros 
hemodinámicos aórticos centrales, principalmente: Índice de aumento corregido 
(AIx@75) y velocidad de onda de pulso carótido-radial (c-r VOP) como marcadores de 
RA, antes de la cirugía y en el primer control post-operatorio, usando el dispositivo 
Sphygmocor (Atcor medical). Marcadores inflamatorios como: homocisteína, proteína 




Incluimos 44 pacientes, 25 en el grupo endoprótesis (EP) y 19 en el grupo prótesis 
quirúrgica (PQ). El grupo EP incluyó pacientes mayores y con diámetros de AAA más 
grandes. Se encontró una disminución estadísticamente significativa en AIx@75 en el 
grupo EP, y una tendencia a la disminución que no alcanzó la significancia estadística 
en el grupo PQ. No se observaron cambios significativos en el parámetro c-r VOP en 
ningún grupo. Todos los parámetros de inflamación sérica mostraron elevación después 
del tratamiento quirúrgico, siendo más significativa la homocisteína. El análisis 
	 6	
multivariante mostró que la homocisteína basal, el diámetro de AAA y el AIx@75 basal 




El estudio sugiere que ambos tratamientos aportan una disminución post-operatoria de 
la RA medida por AIx@75 y no producen cambios en el parámetro c-r VOP, en el 
periodo temprano. Se necesita mayor seguimiento para valorar si estos hallazgos se 
































Abdominal aortic aneurysm (AAA) is an important cardiovascular (CV) related disease 
that requires surgical treatment to prevent rupture. The elevation of arterial stiffness 
(AS) is an increasingly recognized independent determinant of CV morbidity and 
mortality and plays a special role in atherosclerosis. The importance of the surgical 
technique used for AAA repair in the long-term outcomes still needs to be clarified, and 
whether endovascular aortic repair (EVAR) or open surgical repair (OSR) confer high 





This is a prospective non-randomized study that included consecutive patients requiring 
either EVAR or OSR for AAA disease between February 2015 and January 2016. This 
study is registered on the National Institutes of Health website (ClinicalTrials.gov) and 
identified with NCT02642952. We measured central aortic hemodynamics, mainly: 
corrected augmentation index (AIx@75) and carotid-radial pulse wave velocity as AS 
markers before surgery and in the first post-operative control, using Sphygmocor (Atcor 
medical). Inflammatory markers such as: homocysteine, C-reactive protein and 




We included 44 patients, 25 in the EVAR group and 19 in the OSR group. The EVAR 
group included older patients and with larger AAA. There was a decrease in AIx@75 in 
the EVAR group after treatment that reached statistical significance, whereas in the 
OSR we found a tendency to decrease in the same variable, without statistical 
significance. There was no significant change in c-r PWV in either group. All 
inflammatory markers showed increase values after surgical repair, homocysteine the 
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most significant. Multivariate analysis showed basal homocysteine, AAA diameter and 




This study suggests that both treatments confer better post-operative values of AS 
measured by AIx@75 and produces no changes in carotid-radial PWV, in the early 
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Abreviaturas   
 
Según aparición en el texto. 
 
AAA   Aneurisma de Aorta Abdominal 
MEC   Matriz extra-celular 
CMLV  Células musculares lisas del vaso 
MP   Metaloproteasas 
MP-2   Gelatinasa A 
MP-9   Gelatinasa B 
ARIC   Atheroesclerosis Risk in Communities 
IgG   Inmunoglobulina G 
DM   Diabetes Mellitus 
BB   Beta bloqueantes 
iECA   Inhibidores de la enzima convertidora de angiotesina 
BRA   Bloqueantes de receptores de angiotesina 
PTFE   Politetrafluoroetileno 
EVAR   Endovascular aortic repair 
TC   Tomografía axial computarizada 
RA   Rigidez arterial 
VI   Ventrículo izquierdo 
AIx   Índice de Aumento 
VOP   Velocidad de onda de pulso 
VOP c-f  Velocidad de onda de pulso carótida-femoral 
VOP c-r  Velocidad de onda de pulso carótida-radial 
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ECV   Enfermedad cerebro-vascular 
ACC   Arteria carótida común 
PCR   Proteína C reactiva 
PCR-us  Proteína C reactiva ultra-sensible 
BAR   British Aneurysm Repair 
VGNW  Vascular Governance North West 
CRD   Cuaderno de recogida de datos 
EPOC   Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
ASA   American Society of Anesthesiology classification 
HTA   Hipertensión arterial 
DL   Dislipemia 
IRC   Insuficiencia renal crónica 


















1.1.- Epidemiología del aneurisma de aorta abdominal 
 
 
  El aneurisma de aorta abdominal (AAA), definido como un incremento 
del 50% del diámetro normal de la aorta abdominal o en medidas normales >2,5 - 3cm, 
es una enfermedad frecuentemente olvidada en las casuísticas de enfermedad 
cardiovascular. A pesar de que su prevalencia es baja, su impacto sobre la 
morbimortalidad cardiovascular global es considerable, y lo más importante, tiende a 
aumentar entre otras razones por el envejecimiento poblacional con el que está 
estrechamente relacionado. 
 
   Esta patología se encuentra presente principalmente en varones mayores 
de 65 años y que en su mayoría presentan los factores de riesgo cardiovascular 
habituales 1. La prevalencia se encuentra alrededor del 2% - 5% según grandes estudios 
poblacionales en zonas occidentales, lo que es igual a 2000 casos por 100 000 
habitantes 2. Estudios realizados en nuestro territorio demuestran hallazgos similares a 
los previos 3,4.   
 
  El diagnóstico del AAA debe su importancia a la necesidad de 
tratamiento ante un eventual riesgo de ruptura que se encuentra habitualmente ligado al 
tamaño del aneurisma. Las últimas guías han determinado el tamaño en el cual se debe 
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tratar un AAA por su riesgo de ruptura en 5,5cm de diámetro 5. De esta forma,  cuanto 
mayor sea el tamaño del aneurisma, mayor será la posibilidad de ruptura; y por tanto se 
precisará celeridad en el tratamiento quirúrgico. Debido a esto, se han desarrollado 
múltiples programas de diagnóstico prematuro con ultrasonografía, más conocido por el 
anglicismo "screening" 6.  
  Estos programas han demostrado una reducción significativa en la 
mortalidad por ruptura de AAA en aquellos países en donde se ha establecido de forma 
regular 7. Sin embargo, estudios más recientes 8 en poblaciones occidentales, encuentran 
cambios y modificaciones en estilos de vida de aquellos pacientes con mayor 
propensión a desarrollar AAA. Se plantea que debido a la reducción considerable de 
prevalencia de esta patología causada por la disminución de los factores de riesgo 






  Existen múltiples teorías que intentan explicar la aparición del AAA; ya 
que no está clara la relación causa-efecto con los factores de riesgo convencionales de 
enfermedad cardiovascular 9. Sin embargo, entre los factores de riesgo asociados a la 
aparición de esta enfermedad se encuentran: la edad, el sexo masculino, el consumo de  
tabaco, la hipertensión arterial y antecedentes familiares de aneurisma aórtico 10. 
 
  En la patogenia del AAA se observa una disminución de la elasticidad 
por disminución de fibras elásticas en la media, además de una ausencia casi completa 
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de vasa vasorum en dicho sector. Se observa por tanto un defecto estructural del sector 
aórtico abdominal. Esta pérdida de la lámina elástica y las células musculares lisas se 
debe probablemente a agentes inflamatorios y metaloproteasas 11. Dicha respuesta 
inflamatoria parece ser debida a la acción de los macrófagos y linfocitos T 12.  
  Los procesos bioquímicos esenciales en la dilatación aneurismática son 
principalmente la proteolísis de la matriz extra-celular (MEC) 13,14 ,recientemente 
denominada MATRIX 15, en la pared del vaso y la apoptosis de las células musculares 
lisas del vaso (CMLV) 16. Esta serie de eventos generan una hiperplasia de la capa 
media.  Las metaloproteasas (MP) más estudiadas en este sentido son la gelatinasa-A 
(MMP-2-producidas) y gelatinasa-B (MMP-9) 17.  
 
  En conjunto, esta serie de eventos inflamatorios que producen un efecto 
elastolítico y proteolítico sobre las capas de la aorta 18, contribuyen por tanto a la 








  Diversos estudios poblacionales 20 han demostrado el rol de los factores 
de riesgo cardiovascular en el desarrollo del AAA. Sin embargo, la asociación más 
fuerte está claramente relacionada al consumo del tabaco. El estudio ARIC 
(Atherosclerosis Risk in Communities) analizó a una población de 15.792 participantes 
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siendo evaluados en diferentes visitas. Durante la última visita se realizó una evaluación 
con ultrasonido abdominal en 5.911 supervivientes (24 años después de la primera 
visita) encontrando 75 AAAs asintomáticos.  Concluyeron finalmente que el tabaco, el 
sexo masculino, así como niveles más elevados de colesterol LDL y colesterol total se 
asociaba a mayor riesgo de desarrollar AAA.  
    
  Otro estudio realizado en 18.782 personas por encima de 65 años añadió 
a los hallazgos previamente descritos la fuerte asociación de mujeres fumadoras en este 
grupo de edad y la aparición del AAA, siendo la misma patología con peor pronóstico 
21. Estos resultados han sido además ampliamente sustentados por grandes estudios 
poblacionales 22, en donde se sugiere una mejor evolución (en función de la rapidez de 
crecimiento) durante el seguimiento en mujeres que cesan el consumo de tabaco en 
relación con hombres ante la misma situación. El rol de la enfermedad coronaria en 
pacientes con AAA es determinante para el pronóstico. Young et al identificaron un 
31% de pacientes con enfermedad coronaria severa susceptible de revascularización en 
un grupo de 302 pacientes con AAA a los cuales se les realizó cateterismo previo a la 
intervención 23.  
 
 
1.4.- Clasificación del aneurisma de aorta abdominal 
 
1.4.1.- Por su etiología 
  
 a) Degenerativos 
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  Típicamente definidos como aneurismas ateroescleróticos. Suelen ser la 
mayor proporción de aneurismas tratados en los diferentes centros y los pacientes, 
asociar los factores de riesgo cardiovascular previamente mencionados. 
 
 
 b) Inflamatorios 
 
  Suelen encontrarse en el contexto de una enfermedad inflamatoria 
sistémica (Behcet) o ser un diagnóstico en sí mismo (enfermedad relacionada a 
Inmunoglobulina G (IgG)). 
 
 c) Genéticos 
 
  Habitualmente relacionados con enfermedades conocidas y asocian 
aneurisma del cayado aórtico y/o toraco-abdominales (Sindrome de Marfan, Ehlers-
Danlos). 
 
 d)  Infecciosos 
 
  Habitualmente relacionado a Salmonella, aunque son muchos los 
microorganismos descritos en la literatura que pueden generar una infección primaria 





1.4.2.- Por su forma 
 
 a) Fusiformes 
 
  Aquellos aneurismas de hallazgo habitual y relacionado con 
degeneración  ateroesclerótica. Sobre los cuales se realizan los protocolos de 
tratamiento según el tamaño y crecimiento. (Fig.1) 
 
 
  Fig.1  Angio-TC de un AAA de gran tamaño  
  (Prueba realizada en el hospital Ramón y Cajal). 
 
 b) Saculares 
 
  Pérdida de función elástica de una zona puntual en la pared aórtica y por 
tanto crecimiento de dicho sector. Asocian mayor riesgo de ruptura, por lo que deben de 
ser tratados independientemente del tamaño. Se debe descartar patología infecciosa 
como causante de esta condición. 
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1.5.- Riesgo de ruptura 
 
 
  La principal razón por la que se realizan los métodos preventivos de 
"screening" es para disminuir la tasa de AAA rotos; y en aquellos pacientes con 
hallazgo de AAA de pequeño tamaño, hacer un seguimiento de la evolución del 
crecimiento del mismo 24, 25. Esta situación es una manifestación urgente y de riesgo 
vital para el paciente, ya que se presupone el fallecimiento por exanguinación si no se 
recibe tratamiento a tiempo. La ruptura del AAA se produce de forma repentina por 
factores físico mecánicos, en donde el estrés de la pared aórtica supera a su fuerza de 
tracción 26. 
 
    Recientemente se han realizado algunos estudios que se enfocan en los 
diversos fenómenos biomecánicos implicados en el estrés de la pared aórtica, intentando 
encontrar aquellos pacientes susceptibles de ruptura aórtica en etapas más tempranas de 
la evolución de su enfermedad  (, 28. Los modelos biomecánicos descritos para la 
valoración de aquellos pacientes susceptibles de ruptura se fundamentan en análisis y 
métodos matemáticos de elementos finitos para identificar las zonas sobre las cuales se 
ejerce mayor estrés en la pared aórtica (wall shear stress). Por el momento, los 
resultados no son concluyentes, aunque si parecen prometedores en esta vía de 
identificación de pacientes de mayor riesgo de ruptura. 
 
  Basándonos en las guías de práctica clínica para la toma de decisiones, se 
toma como referencia el diámetro del AAA de 5,5cm o un crecimiento del mismo 
	 25	
mayor de 1 cm/año (crecimiento rápido) para realizar tratamiento quirúrgico. Por tanto 
la valoración del riesgo de ruptura es en función del tamaño del aneurisma. Siendo del 
1% en el rango de 4-5cm y llegando hasta el 40-50% anual para AAA de 7.5-8 cm.  
 
  Factores aún pendientes de determinar en cuanto al riesgo de ruptura son 
el trombo mural y la hiperplasia intimal de la pared aórtica. Algunos autores defienden 
el rol protector del trombo mural del AAA, aunque algunos otros describen lo contrario 
29.  
  El engrosamiento de la pared intimal de la pared aórtica podría funcionar 
también como factor protector y de ser así, el hecho de tener Diabetes Mellitus (DM) 
podría ser descrito sorprendentemente como factor protector para desarrollo, evolución 
y ruptura en esta enfermedad específica.  Es así que muchos estudios hablan del rol 
protector de la DM en esta enfermedad 30. 
 
  La mortalidad descrita dada la ruptura aórtica es muy elevada; 
describiendo las grandes series entre un 35%- 45% 31 - 34 , siendo estos resultados 
independientes del tipo de tratamiento que se ofrezca al paciente. Encontramos a su vez, 
peor evolución y resultados en aquellos pacientes con inestabilidad hemodinámica 




 Fig.2  Angio-TC mostrando AAA roto, con hematoma en flanco izquierdo. 





  1.6.1 Farmacológico 
 
  El rol del tratamiento farmacológico en los AAA está aun por dilucidar. 
En aquellos pacientes diagnosticados de AAA en tamaño no quirúrgico (pequeños) 
existe un campo abierto de estudio para evitar el crecimiento y por tanto la posible 
ruptura 35. De esta forma, el concepto de tratamiento farmacológico evitaría el 
tratamiento quirúrgico.  
 
  Se han propuesto múltiples líneas de tratamiento con resultados dispares 
y son muchos los ensayos clínicos avocados a dicho estudio 36, 37. Las principales vías 
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analizadas se encuentran focalizadas en relación a: el rol de los beta bloqueantes (BB), 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (iECA), bloqueadores de los 
receptores de angiotensina (BRA), también conocidos como bloqueantes del RAS 
(renin-angiotensin system), las estatinas, los macrólidos y la doxiciclina 38. 
 
  El tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular y el cambio de los 
hábitos (principalmente tabáquico) son fundamentales para disminuir el riesgo de 
mortalidad, tanto por el riesgo de ruptura como en un supuesto tratamiento quirúrgico 




  1.6.2 Quirúrgico 
 
  En relación a los tipos de tratamiento quirúrgico del AAA la literatura es 
extensa.  La evolución de la tecnología nos brinda nuevas herramientas para los 
diversos tratamientos de las patologías, ello por tanto proporciona una evolución y 
desarrollo continuo. Existen sin embargo variables relevantes en relación a la morbi-
mortalidad del tratamiento quirúrgico del AAA, que no están necesariamente 
relacionadas con el tipo de técnica utilizada. Entre ellas encontramos el diámetro del 
aneurisma 40. Mientras mayor sea el diámetro, mayor morbi-mortalidad. Esto se explica 




  El hallazgo de trombo mural difuso en la longitud de la aorta representa 
también extensión de la enfermedad y conlleva por tanto mayor morbi-mortalidad 41.  
La edad del paciente ha sido valorada en algunos estudios, en donde se refiere que en 
pacientes mayores de 80 años el tratamiento quirúrgico de cualquier tipo, supone mayor 
morbi-mortalidad peri-operatoria y al año que en aquellos menores de dicha edad 42. 
Estas consideraciones son aplicables también para el género del paciente, siendo las 
mujeres más susceptibles de complicaciones y mal pronóstico tras el tratamiento 43; así 
como estados de hipoalbuminemia pre-operatorios 44.  
 
  Todo esto evidencia la relevancia de una amplia serie de factores 
asociados, y no solo el tipo de tratamiento ofrecido al paciente, en la evolución y 
resultados del tratamiento del AAA. 
 
   1.6.2.1 Cirugía reparadora abierta 
 
  Como se ha comentado previamente, aunque las nuevas ténicas han 
evolucionado en el tratamiento del AAA, la cirugía abierta juega todavía un rol 
importante en este sector 45. La técnica quirúrgica por laparotomía media es la más 
habitual, aunque el acceso retroperitoneal tiene sus indicaciones y aporta ciertos 
beneficios 46, 47. Esta técnica consiste en la interposición de una prótesis quirúrgica (PQ) 
en reemplazo de la zona aórtica dilatada, pudiendo ser el reemplazo por tubos rectos 
(by-pass aorto-aórtico) o por tubos con bifurcaciones (by-pass aorto bi-iliaco o aorto bi-
femoral). (Fig. 3). El material del cual están compuestos estos tubos puede ser de dacron 
o PTFE. Aunque algunos estudios han intentado demostrar la superioridad de uno frente 
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a otro, en cuanto a permeabilidad del injerto y ausencia de complicaciones, parece ser 
que ambos funcionan de manera similar.  
 
  Si bien la morbilidad y mortalidad asociada a este procedimiento es 
variable según los centros, los factores determinantes son principalmente: la experiencia 
de los cirujanos y el riesgo inherente del paciente. Sin embargo, de forma general se 




  Fig. 3. Injerto protésico bifurcado dentro de saco aneurismático (flecha). 
  (Imagen tomada de un caso tratado en el Hospital Ramón y Cajal). 
 
 
   1.6.2.2 Cirugía endovascular 
 
  Las técnicas endovasculares han evolucionado durante los últimos años. 
Así, gracias al desarrollo tecnológico contamos en la actualidad con un arsenal de 
dispositivos múltiples y variados para el tratamiento del AAA 48 , que reciben en el 
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nombre de Endoprótesis (EP). La palabra que acuña la globalidad de este tratamiento y 
más usada y descrita en la literatura es EVAR, de las siglas en inglés Endovascular 
Aortic Repair.  
 
  Estos dispositivos pueden tener configuraciones bi-modulares, tri-
modulares o como recientemente se ha descrito, paralelas. Se dispone además del 
concepto de exclusión del aneurisma, ya que se re direcciona el flujo de la sangre por 
dentro de la endoprótesis 49 , evitando así el paso de la sangre por la zona dilatada. 
  
  Una nueva tecnología ha ido más allá, y acuña el término de "sellado", ya 
que un polímero se infunde en unas bolsas paralelas para rellenar el saco aneurismático 
50. Esto pretende evitar las fugas retrógradas, siendo estas complicaciones relativamente 
frecuentes.  
 
  El procedimiento endovascular además aporta un tratamiento menos 
invasivo, aunque su durabilidad a largo plazo está puesta en discusión 51; ya que entre 
un 25-40% precisarán reintervenciones secundarias durante el seguimiento. El 
tratamiento endovascular mediante colocación de endoprótesis, aunque aporta menor 
riesgo quirúrgico, no está ausente de los mismos, y depende a su vez de múltiples 
factores, destacando principalmente las condiciones basales de los pacientes y la 
morfología del aneurisma.  
    
  Así se destacan a grupos con peor pronóstico tras tratamiento con EVAR 
52, como son el sexo femenino, pacientes con insuficiencia renal avanzada, o aquellos 
pacientes que poseen una anatomía desfavorable para este tratamiento. En este sentido, 
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es de importante conocimiento las características del cuello infrarenal. Descrito como la 
zona de aorta debajo de la arteria renal más inferior, en donde va a anclarse la 
endoprótesis. Características como la angulación, el ancho, la longitud, presencia de 
trombo abundante o calcio circunferencial, pueden hacer una anatomía desfavorable 
para el tratamiento mediante EVAR y deben ser considerados de forma exhaustiva para 





 Fig. 4. Arteriografía intraoperatoria de paciente con AAA y extrema   
 angulación, tratado con Endoprótesis (flecha). 




  Las complicaciones del tratamiento quirúrgico pueden ser locales o 
sistémicas. Dependiendo del tipo de tratamiento usado son esperables unas u otras en 
mayor medida, y la solución de  las mismas suele resultar más compleja que el 
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tratamiento inicial. Por ello, mucha parte del éxito del tratamiento depende de la 
planificación realizada en el mismo. 
 
  1.7.1 Cirugía abierta 
 
  Las complicaciones de la reparación abierta varían desde aquellas con 
componente local: infecciones de herida operatoria, seromas de herida quirúrgica o 
hernias; hasta aquellas que suponen un riesgo vital para el paciente, como son las 
infecciones protésicas, las degeneraciones anastomóticas 53, 54 y las fistulas aorto-
entéricas 55,56. Estas dos últimas en un rango de frecuencia del 0,5 -1%. Y aunque 
infrecuentes, conllevan elevada mortalidad. 
  
  Se han propuesto tratamientos menos invasivos (usando técnicas 
endovasculares) como puente en pacientes inestables o incluso como tratamiento 
definitivo, asociando antibioterapia prolongada en los casos de infecciones protésicas.  
La cirugía de re-intervención por vía abierta suele conllevar un riesgo quirúrgico de 
morbi-mortalidad extremadamente elevado. Para los casos de degeneraciones 
proximales (aneurismas anastomóticos) se describen desde técnicas híbridas hasta 
técnicas endovasculares complejas con resultados bastante aceptables 57. 
  
  El deterioro de la función renal se encuentra en estudio 58, observando 
mayor deterioro en aquellos pacientes que precisan "clampaje" de alguna arteria renal, 




  1.7.2 Cirugía endovascular 
 
  Se describen también complicaciones locales, desde seromas de heridas 
quirúrgicas, infecciones, hematomas o pseudoaneurismas de la zona de 
disección/punción; siendo la vía de abordaje habitual en esta técnica ambas arterias 
femorales. 
   
  Las complicaciones más frecuentes se conocen como "endofugas", 
siendo estas de varios tipos y representando diferentes magnitudes de severidad. Son 
catalogadas con un número para su adecuada identificación. La severidad esta 
determinada por el crecimiento del  saco aneurismático y por tanto, riesgo de ruptura 
por presurización del mismo a pesar del tratamiento de exclusión endovascular. 
  
  Las endofugas tipo I 59 pueden ser proximales (tipo Ia) y ser debidas a un 
deficiente sellado, mala fijación o migración de la endoprótesis, esta situación puede 
ocurrir también en la zona de anclaje distal, en el eje iliaco, denominándose tipo Ib. El 
tratamiento de estas fugas puede resultar muchas veces complejo, llegando en ocasiones 
al explante quirúrgico y reconversión a cirugía abierta. (Fig. 5).  Las endofugas tipo II 
son las más habituales 60 con una frecuencia entre el 20-40%. La inmensa mayoría no 
requieren de tratamientos secundarios debido a la ausencia de crecimiento del saco 
aneurismático, aunque un pequeño porcentaje precisa tratamiento mediante 
embolización, ligadura de ramos colaterales o conversión a cirugía abierta. Las 
endofugas tipo III 61 pueden ser por desconexión de los módulos (tipo IIIA) o por 
aparición de "agujeros" o "microroturas" de la endoprótesis (tipo IIIB) 62 precisando en 
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ambas situaciones tratamiento por riesgo de ruptura. Las endofugas tipo IV son debidas 
a porosidad de la endoprótesis y deben ser tratadas en caso de crecimiento del saco 63.  
Este tratamiento se puede realizar con el implante de una nueva endoprótesis dentro de 
la previa o con explante endoprotésico y reparación con by-pass. Las endofugas tipo V 
son aquellas en las cuales el saco aneurismático se evidencia crecimiento, sin encontrar 
endofuga de forma objetiva.  Deben ser tratadas como las tipo IV siguiendo los mismos 
parámetros.  
 
  Así como en los injertos protésicos, las endoprótesis son susceptibles de 
infecciones, en cuyo caso el tratamiento definitivo es el explante quirúrgico 64 con 
injerto protésico recubierto en material preventivo para infección o autoinjerto venoso 
(reconstrucción de vena femoral como describen algunas series). La mortalidad es muy 
elevada, y por ello algunas series proponen tratamiento antibiótico de larga duración si 
existe estabilidad hemodinámica.  
   
  El deterioro de la función renal en estos pacientes ha sido ampliamente 
estudiado 65 y parece ser debido a causas multifactoriales, desde la nefropatía inducida 
por contraste, fenómenos ateroembólicos, hasta aquellas que podrían ser asociadas al 
tipo de prótesis utilizadas, como aquellas endoprótesis que poseen dispositivos con 




 Fig. 5. a) Reconstrucción de un angio TC de la anatomía de un AAA, b) 
 Hallazgo de fuga proximal o Ia tras EVAR, c) Presencia de misma fuga 
 proximal, d)  Material explantado tras reconversión a cirugía abierta. 
 (Imágenes obtenidas del Hospital Ramón y Cajal). 
 
 
1.8 Seguimiento post-quirúrgico a corto, mediano y largo plazo.  
 
  Los protocolos de seguimiento se basan en las guías de tratamiento de las 
prótesis aórticas y las endoprótesis 66. Se recomienda un TC al mes del tratamiento, 
principalmente para descartar fugas proximales o distales y correcta aposición de la 
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endoprótesis. Al año se debe realizar un nuevo angio-TC y ante la ausencia de 
complicaciones o endofugas, otro angio-TC anual. La figura 6. detalla el protocolo 
usado en nuestro centro para el seguimiento de los pacientes tratados mediante 
endoprótesis por AAA. 
 
  Para los injertos tipo prótesis en cirugía reparadora abierta, se 
recomienda control con TC a los 5, 10 y 15 años para valorar principalmente la 
presencia de degeneración de las zonas anastomóticas y aparición de nueva enfermedad 
aneurismática en algún otro sector aórtico. 
 
  Recientes estudios comentan en relación a la utilidad de la ecografía para 
el seguimiento de estos pacientes, incluso ecografías que asocian contraste 67 o burbujas 
para la identificación de fugas tipo I, tipo III o en casos de fugas dudosas (tipo II con 
crecimiento del saco aneurismático). Estas iniciativas de seguimiento exclusivamente 
con ultrasonografía intentan evitar la nefropatía inducida por contraste y la radiación de 
cada exploración tomográfica. Estos efectos colaterales de la exploración mediante TC 
son de amplio estudio en la actualidad, debido a la creciente aparición de neoplasias 













   Una revisión Cochrane en el año 2014 68 hizo referencia a la 
comparación entre la cirugía abierta y el tratamiento con EVAR para AAA. Este estudio 
encontró beneficios a corto plazo en términos de morbi-mortalidad a favor del EVAR, 
aunque estos no se mantenían en el largo plazo. Esta conclusión es la misma a la que 
llega Patel et al 69 en función de los resultados a largo plazo de un estudio denominado 
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EVAR1 que analiza un total de 1.252 pacientes que recibieron tratamiento quirúrgico 
por AAA. Esta conclusión ha sido confirmada por algunos estudios incluso para 
situaciones urgentes como la ruptura aórtica, en donde el tratamiento con EVAR 
tampoco demuestra menor mortalidad a largo plazo en comparación con la cirugía 
abierta 70 , precisando además mayor reintervenciones a mediano plazo. 
 
 
1.10 Rigidez arterial  
 
  1.10.1 Introducción al concepto de rigidez arterial 
 
  La rigidez arterial (RA) describe el defecto de una arteria en función de 
su distensibilidad y compliancia. La compliancia es una medida del cambio de volumen 
en respuesta al cambio de la presión arterial. En el caso de una arteria rígida esta 
capacidad compliante de la arteria se ve disminuida. La distensibilidad de una vaso 
valora la compliancia relativa a un volumen inicial y por tanto es un parámetro más 
fiable de rigidez de la pared. La disfunción de ambos parámetros incrementa, por tanto, 
la velocidad del recorrido del flujo por dentro de la arteria.  
 
  Algunos estudios han demostrado una elevación de los parámetros 
indicadores de RA en relación con el incremento de la edad, siguiendo una curva lineal.  
Otros estudios, demuestran que este incremento se produce de forma exponencial en 
etapas entre los 50 – 60 años, sin seguir necesariamente un crecimiento lineal 71. 
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  La elevación de la RA conlleva a un incremento de la post-carga 
ventricular, erosión de la pared arterial, reducción de la perfusión tisular y daño micro-
circulatorio. Es debido a estos fenómenos que lo parámetro medibles de la RA se 
relacionan íntimamente con un incremento de morbilidad cardiovascular 72. Entre los 





  1.10.2 Análisis de onda de pulso 
 
  Índice de Aumento 
 
  La onda de presión del pulso se encuentra formada por una combinación 
de la onda incidental, que a su vez esta creada por el ventrículo izquierdo durante la 
sístole y la onda reflejada a nivel de las ramas de bifurcación arteriales, que vuelve 
desde las arterias periféricas.  
    
  El aplanamiento por tonometría obtiene esta onda de presión de pulso 
usando métodos de manometría, de tal forma que el vaso se comprime entre el sensor y 
las demás estructuras  transmitiéndose la presión de pulso dentro de la arteria hacia este 
sensor. Este fenómeno puede cuantificarse a partir de la morfología de la onda de 
presión mediante el llamado índice de aumento (AIx, augmentation index), que es la 
medida del efecto de la onda de reflexión sobre el segundo pico sistólico, siendo un 
determinante de la carga adicional a la que el VI esta sujeto como resultado de la 
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reflexión de la onda arterial 74.  (Fig. 7). La interacción de la presión aórtica central 
medida por AIx y la frecuencia cardiaca debe ser corregida 75, razón por la cual se 




  Fig. 7.  Índice de Aumento (AIx) 
  (Obtenido de: Guía Clínica Sphygmocor - AtCor Medical). 
 
 
  1.10.3 Velocidad de onda de pulso 
 
  La velocidad de onda de pulso (VOP) mide la rapidez con la que la onda 
de presión que se genera en el ventrículo izquierdo es transmitida desde la aorta al 
sector arterial periférico aorto-iliaco 76.  
    
  El cálculo se realiza en función del tiempo requerido por la onda de 
presión para pasar entre 2 puntos que se encuentran situados a una distancia medida 
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previamente sobre la superficie corporal.  La medida, por tanto, se describe como una 
relación distancia/tiempo (m/s).  
   
  La obtención de las ondas de pulso se realiza normalmente  a través de 
un tonómetro que por un sistema de aplanamiento recoge los registros de las ondas del 
pulso arterial en relación a un punto fijo del ciclo cardiaco como la onda R del complejo 
QRS de un registro electrocardiográfico tomado durante todo el procedimiento.  
Se ha establecido un umbral de 12 m/s para la VOP carótida-femoral, como una 
estimación conservadora de alteraciones significativas de la función aórtica, valor que 
se extrapola de estudios con grandes números de pacientes hipertensos en la edad media 
de su vida. 
 
  El incremento de la VOP significa que esta llega precozmente al sitio de 
su reflexión y retorna precozmente a la aorta, sumándose a la presión final de la sístole 
y no al final de diástole, como ocurre en condiciones normales. Este contexto es un 
fuerte estímulo para el incremento del engrosamiento de la íntima media, que a su vez 
aumenta la presión del pulso y por tanto, cierra un círculo vicioso entre estas dos 
situaciones. La VOP es un método no invasivo para la determinación de la rigidez 
arterial que es fácilmente reproducible, y que en diversos estudios ha demostrado su 
valor predictivo del riesgo cardiovascular 77.   
 
  1.10.4 Otros parámetros no invasivos de rigidez arterial 
 
   1.10.4.1 Presión sistólica y diástolica central 
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  Representación de la presión a nivel aórtico. Esto quiere decir que las 
distintas interacciones con el sistema arterial periférico son excluidas para aportar un 
valor hemodinámico en condiciones reales. 
 
   1.10.4.2 Aumento de presión central 
 La eyección de sangre desde el ventrículo izquierdo genera una presión de pulso 
aórtico. En muchos casos, el tiempo del pico de presión no coincide con el tiempo del 
pico de flujo, originando una especie de "hombro" en la onda de flujo central. Este es el 
aumento de la presión central, que se correlaciona claramente con un incremento de la 
rigidez arterial. (Fig. 8) 
 
 
  Fig. 8  Esquema de onda de aumento de presión. 
  (Obtenido de: Guía Clínica Sphygmocor - AtCor Medical). 
 






  1.10.5  El papel de la rigidez arterial en la etiopatogenia del   
  aneurisma de aorta abdominal  
 
 
  El incremento de la rigidez arterial es considerado en la actualidad como 
un factor de riesgo independiente de los demás factores de riesgo cardiovascular 78.  La 
relación entre la rigidez arterial y el AAA se ha descrito en algunos trabajos, si bien son 
necesarios estudios más profundos que permitan esclarecer aspectos todavía no 
aclarados en dicha relación.  
 
  Un estudio hecho por Dijk et al 79 en donde 1.561 individuos 
diagnosticados de enfermedad arterial periférica oclusiva, enfermedad cerebro-vascular 
(ECV), enfermedad coronaria y aneurismas de aorta abdominal (AAA) demostró que 
aquellos pacientes con ECV y AAA tenían valores más altos de rigidez arterial. En este 
estudio, la rigidez arterial se midió con cambios en la distensibilidad entre la sístole y 
diástole en la arteria carótida común (ACC).  
 
  La relación entre la rigidez arterial hallada en la ACC y la aorta ha sido 
previamente descrita 80. Por tanto, los resultados del estudio apoyan la hipótesis de que 
el incremento de la rigidez arterial hallado en la ACC es un equivalente de la rigidez 
arterial encontrada en la aorta abdominal. Se explica esta situación por una cantidad 
menor de elastina o por un mayor efecto deletéreo de los factores de riesgo 






1.11.- Marcadores de inflamación vascular y su lugar en la patología vascular en 
general y con el aneurisma de aorta abdominal en particular.  
 
 1.11.1.- Introducción 
 
  Un biomarcador puede ser definido como una célula, gen, proteína o 
producto metabólico medible en un organismo en un momento dado. Pueden 
encontrarse uno o más de los mismos para una determinada enfermedad. Estos 
biomarcadores pueden ser indicadores de evolución de la enfermedad o predictores de 
la misma.  
  La identificación de los biomarcadores pueden a su vez señalar las vías 
patogénicas de ciertas patologías y debido a esto, abrir opciones de tratamientos 
farmacológicos en las distintas etapas bioquímicas de su evolución. 
 




  1.11.2.1- Homocisteína 
 
  El rol de la homocisteína en el AAA está aún por definir 81. Los diversos 
estudios con este biomarcador han demostrado resultados dispares. Lindhot et al 82 no 
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pudo encontrar resultados que asociaran a la homocisteína con el crecimiento del AAA 
en una cohorte de 70 pacientes.  
    
  En esta vía, Halazun et al 83 encontró cierta correlación al evidenciar una 
progresión más rápida de crecimiento de AAA en pacientes con homocisteína elevada 
en una cohorte de 108 pacientes. Van Dijk et al 84 relaciona incluso valores elevados de 
homocisteína con incremento de rigidez arterial. Se sugiere por tanto, una elevación de 
la homocisteína con la presencia de AAA.  
    
  Sin embargo, no se conoce si existe una correlación verdadera en cuanto 




  1.11.2.2- Proteína C reactiva ultrasensible 
 
 
  La proteína C reactiva (PCR) ultrasensible es un reactante de fase aguda 
no específico que se produce principalmente en el hígado. Dicha producción parece 
estar relacionada con marcadores inflamatorios relacionados al AAA.  
 
  El estudio JUPITER 85 analizó ciertos biomarcadores como factores de 
riesgo cardiovascular, entre ellos la PCR; estableciendo valores en los cuales podría 
haber mayor riesgo cardiovascular sub-clínico; aunque otros autores dudan de la 
aplicabilidad y generalización de dichos parámetros en las distintas poblaciones. 86 
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  Un estudio prospectivo en 545 pacientes con AAA de pequeño tamaño, 
estudió la relación de la PCR en esta patología. Este grupo recibió un seguimiento de 48 
meses 87. Los valores basales de PCR fueron más elevados para el grupo de AAA de 
mayor tamaño, aunque el crecimiento del aneurisma no se asoció con un incremento 
significativo de la PCR.  
  
  Otro estudio realizado en 225 pacientes con AAA (111 asintomáticos, 52 
sintomáticos y 62 con AAA roto) 88 demostró que aquellos pacientes con AAA roto y 
sintomáticos tenían la PCR elevada de forma significativa en relación con los pacientes 
asintomáticos.  
    
  Estos hallazgos parecen encontrar relación causal entre AAA y un 
incremento de PCR, aunque el rol de este marcador inflamatorio en la evolución post-
tratamiento queda pendiente de clarificar. 
 
 
  1.11.2.3.- Fibrinógeno 
 
 
  La relación entre la coagulación sanguínea, el sistema fibrinolítico y el 
AAA no se encuentra del todo clara. Son pocos los estudios que intentan buscar una 
asociación entre los mismos.  
 
	 47	
  En un estudio de un grupo de 110 pacientes se encontró una correlación 
positiva y significativa entre el tamaño del aneurisma y la concentración de fibrinógeno 
89. En otro estudio, Yamazumi et al 90 reportaron que el tamaño y la tortuosidad del 
AAA se asociaban con valores elevados de dímero D y fibrinógeno.  
 
 
1.12.- Escalas de riesgo de mortalidad para pacientes que precisan tratamiento por 
aneurisma de aorta abdominal 
 
 
  Se han desarrollado numerosas escalas para valorar el riesgo de 
mortalidad de aquellos pacientes con AAA sometidos a intervención quirúrgica. La 
escala de Glasgow esta validada tanto para intervención endovascular como reparación 
abierta 91, y estudios demuestran su validez para dicho fin 92. Grant et al 93 describieron 
la validez de otros tres sistemas de estratificación de riesgo de mortalidad, siendo las 
tres herramientas válidas. Entre ellas están: BAR (British Aneurysm Repair score), 
Medicare y el modelo VGNW (Vascular Governance North West).  
 
  Recientemente, Ambler et al 94 describieron un sistema validado para 
valorar el riesgo de mortalidad peri-operatoria tras tratamiento por AAA, denominado 
"AAA score". Esta herramienta considera en sus cálculos, el tipo de tratamiento 
ofrecido al paciente, ya sea terapia endovascular (EVAR) o la cirugía reparadora 
abierta. Dicha escala cuenta además con una aplicación para dispositivos móviles que 





  Son escasos los estudios que comparan el comportamiento 
hemodinámico y la rigidez arterial según el tipo de cirugía por AAA, y por tanto el tipo 
de prótesis. El valor del AIx ha sido poco estudiado en esta patología, y por tanto, 






2.- Hipótesis de trabajo. 
 
En pacientes con AAA, el implante de una endoprótesis aórtica se asocia a una peor 
evolución, respecto al estado basal, de la rigidez arterial y la hemodinámica central, 





 3.1.- Principal: 
 
 
  - Demostrar que en una población de pacientes con AAA, la rigidez 
arterial evaluada por el índice de aumento de la presión arterial central (AIx) se 
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 3.2.- Secundarios: 
 
  - Comparar la evolución de la rigidez arterial medida mediante la 
velocidad de onda de pulso (VOP) tras cirugía reparadora de AAA entre los grupos con 
endoprótesis (EP) y cirugía abierta con prótesis quirúrgica (PQ).  
 
  - Evaluar los cambios en los parámetros hemodinámicos centrales 
(Presión arterial aórtica sistólica y diastólica) tras cirugía entre los grupos con 
endoprótesis y cirugía abierta. 
 
  - Estudiar los cambios en los parámetros bioquímicos asociados a 
disfunción endotelial (homocisteína), estado pro-agregante (fibrinógeno) e inflamación 
(PCRus) en relación al tipo de cirugía reparadora. 
 
  - Comparar el comportamiento de las variables hemodinámicas, de 




  - Analizar los factores pronósticos de la evolución de los parámetros de 
rigidez arterial (IA y VOP) en toda la población estudiada con AAA sometida a cirugía 
reparadora.  
 
  - Estudiar si existe una correlación significativa entre la VOP medida en 
la arteria carótida y femoral vs. carótida-radial en toda la población estudiada, pre- y 
post cirugía reparadora.  
 
 
4.- Material y Métodos 
 
4.1.- Tipo de Estudio 
 
Estudio observacional, prospectivo y abierto. 
El estudio cuenta además con la certificación de NCT 02642952 correspondiente a 
la base de datos de estudios clínicos en ClinicalTrials.gov.  
 
 
4.2.- Población de estudio: 
 
 
  Se incluyó en el presente estudio una muestra de población con criterio 
quirúrgico por diagnóstico de AAA. Dicha población fue seleccionada entre los 
pacientes diagnosticados durante el seguimiento en el Servicio de Angiología y 
Cirugía Vascular del Hospital Ramón y Cajal. Estos pacientes se seleccionaron de 
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forma consecutiva y se les propuso su participación en el estudio, hasta lograr 
completar el tamaño muestral determinado para cada uno de los grupos. Por su parte 
fueron excluidos aquellos pacientes con etiología de AAA conocida siendo de 
carácter inflamatorio sistémico (colagenopatías) o de causas genéticas conocidas 
(Sindrome de Marfan), los pacientes que no desearon que se les realice 
exploraciones hemodinámicas no invasivas y por tanto no firmaron dicho 
consentimiento informado y aquellos pacientes que no cumplieron con las estudios 
hemodinámicos post-quirúrgicos por fallecimiento u otras causas. 
 
4.3.- Tamaño muestral:  
 
  A pesar de la limitada información disponible en la literatura sobre 
estudios realizados en población similar a la estudiada, se llevó a cabo una 
estimación del tamaño muestral necesario para el contraste de la hipótesis principal. 
Para ello se supuso que el cambio en la variable principal (IA) tras cirugía en el 
grupo con endoprótesis será de +3 unidades y en el grupo con cirugía abierta de -5 
unidades. La desviación típica conjunta esperable para esta variable sería de 10 
unidades. 
 
  Así para el contraste de hipótesis del objetivo principal del estudio con 
una potencia estadística del 80% y un nivel de significación alfa=0,05, suponiendo 
ambos grupos del mismo tamaño, sería necesaria una población de 26 individuos en 
cada uno de los grupos. 
 
	 52	
  Teniendo en cuenta una tasa de posibles pérdidas de seguimiento durante 
el estudio de un 10%, se establece un tamaño muestral final para el estudio de n=58, 




4.4.- Protocolo de estudio: 
 
  Las exploraciones preoperatorias se realizaron 1 ó 2 días previos al 
procedimiento en la sala de exploraciones del laboratorio vascular. Se obtienen los 
valores hemodinámicos y de rigidez arterial previamente descritos: Índice de 
aumento, velocidad de onda de pulso (carótida-femoral y carótida-radial), presión 
sistólica central y presión diastólica central. Dichas mediciones no invasivas se 
realizan con el dispositivo SphygmocoR (Atcor Medical, Sydney, Australia), el cual 
se encuentra disponible en la Unidad de Patología Endotelial. 
 
  Las exploraciones postoperatorias se realizan en la consulta de revisión, 
siendo esta habitualmente 6 semanas después del procedimiento para ambos grupos, 
necesariamente más allá de los 30 días post operatorios y menos de 6 meses después 
del tratamiento, siendo este periodo de tiempo: periodo post-operatorio temprano. 
 
  Las características basales en cuanto a factores de riesgo y tratamiento 
farmacológico, además de los marcadores bioquímicos mencionados para este 
estudio; se recogen en un base de datos de Excel diseñada para este estudio. 
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  La técnica de realización de las exploraciones hemodinámicas y rigidez 
arterial se encuentra ampliamente descrita. Estas exploraciones se realizan por 




 4.4.1.- Sphygmocor. Especificaciones técnicas 
 
  Sphygmocor (Atcor Medical, Sydney, Australia),  es un sistema 
integrado de análisis de onda de pulso. Parte de la base teórica de conseguir 
información hemodinámica central derivada de la morfología de la onda obtenida 
mediante tonometría por aplanamiento en una arteria periférica (Fig. 9). Esto se 
produce debido a las propiedades elásticas y geométricas de las arterias, 
modificando la forma de la onda de presión del pulso desde su eyección durante la 
sístole hasta su regreso en la diástole. 
 
  El dispositivo cuenta con una consola que recoge la información obtenida 
mediante una sonda de aplanamiento (sensor de presión), registrando y guardando 




  Fig. 9 Esquema que representa como el dispositivo convierte una onda  




4.5.- Cronograma del estudio 
 
Tiempo de Ejecución: 18 meses 
 
F1: Planificación y realización de plan de investigación.   (2 meses) 
F2: Estudio de pacientes/recolección de datos.    (12 meses) 
F3: Descripción y desarrollo de proyecto.    (1 mes) 
F4: Análisis estadístico.       (1 mes) 
F5: Correcciones finales y presentación final.    (2 meses) 
 
 
4.6.- Consideraciones quirúrgicas: 
 
  El criterio de diagnóstico para tratamiento de AAA se realiza por el 
tamaño del mismo medido en angiotomografía, según las guías de practica clínica 
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para esta patología. La decisión en cuanto al tipo de tratamiento, ya sea reparación 
quirúrgica abierta ó reparación endovascular (EVAR) se realiza de acuerdo a la 
práctica clínica habitual del Servicio, basados en las guías de práctica clínica para 
esta patología. Usaremos a su vez una escala de puntuación de mortalidad 
intrahospitalaria para valorar el riesgo pre-quirúrgico. 
 
 
4.7.- Análisis de Datos: 
 
  Los datos se recogen en un Cuaderno de Recogida de Datos (CRD) 
diseñado a tal efecto y en papel. Posteriormente se pasan a una Base de Datos 
informatizada propia donde los sujetos figuran por un Código de Paciente asignado 
para la anonimización y protección de datos personales. 
  
  Se realiza análisis descriptivo de la población y variables recogidas 
mediante el paquete de análisis estadístico SPSS v15 (SPSS Inc.) Las variables 
numéricas continuas se describirán con estimadores centrales (media, mediana) y de 
dispersión (desviación típica, rango intercuartílico). La normalidad de las variables 
cuantitativas será evaluada mediante el test de Kolmogorov-Smirnov y distribución 
gráfica mediante histograma.  
 
  Contraste de hipótesis: La comparación de las diferencias respecto a 
basal entre los grupos se realizará mediante la prueba de t-Student para muestras 
independientes o el test de U de Mann-Whitney, según se verifique o no la hipótesis 
de normalidad. La comparación entre los estados pre y post quirúrgicos para toda la 
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población estudiada se realizará mediante la prueba parámetrica de t-Student para 
muestras pareadas o el test de Wilcoxon, según normalidad, aplicando la corrección 
de Bonferroni para comparaciones múltiples. La correlación entre la VOP medida 
por diferentes técnicas será evaluada mediante el coeficiente de correlación de 
Pearson. 
 
   Con el fin de estudiar los factores pronósticos de la evolución del IA y de 
la VOP tras cirugía reparadora de AAA se crearán sendos modelos multivariantes 
(regresión lineal múltiple, método “backwards”) en toda la población estudiada. Se 
incluirán como variables independientes aquellas que hayan mostrado cambios 
significativos tras la cirugía, además de la edad y otras variables relacionadas con su 
estado basal, siempre que no se incurra en colinealidad. Se considerará un valor de p 
< 0,05 para la significación estadística. 
 
4.8.- Aspectos Éticos 
 
El presente estudio ha sido presentado y aprobado por el Comité Ético de 
Investigación Clínica del Hospital Ramón y Cajal. 
Todos los pacientes firmaron un consentimiento informado para la intervención 
quirúrgica, así como el consentimiento que se utiliza en la Unidad de Patología 
Endotelial para las exploraciones e investigaciones del sector vascular como 







5.1.- Descripción de grupos y características basales 
 
  Cincuenta y un pacientes fueron inicialmente seleccionados para su 
participación en el estudio, de los cuales 7 no completaron el mismo, quedando por 
tanto una población final estudiada de 44 sujetos. 
 
  La Fig. 10 describe el grupo inicial de pacientes incluidos en el estudio. 
Se detalla el número de pacientes incluidos en el grupo tratado mediante EVAR (EP) y 
en el grupo de cirugía abierta tratada con prótesis quirúrgica (PQ); siendo 25 pacientes 




  Fig. 10 Descripción de pacientes incluidos en el estudio, pérdidas y  
  número de pacientes según tipo de tratamiento. 
 
  La Tabla I describe las características generales tanto del grupo inicial 
antes de las pérdidas de pacientes, como al final; mostrando que dichas pérdidas no 
produjeron cambios significativos en las variables descritas. 
 
Tabla I 
Características basales de grupo total inicial y grupo total final de estudio. 






Media ± DE 
74,6 ± 7,3 
Media ± DE 
74,6 ± 7,7 
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Diámetro, AAA (mm) 60,1 ± 12,4 59,3 ± 10,7 
AAA score (%) 2,28 ± 1,34  2,15 ± 1,33 
 n  (%) n  (%) 
Hombres 47  (92,0 %) 41 (93,2%) 
EPOC 16  (31,4 %) 12  (27,3%) 
Tabaco 14  (27,5%) 13  (29,5%) 
Ictus 4  (7,8%) 4  (9,1%) 
Cardiopatía 22 (43,1%) 17  (38,6%) 
HTA 41 (80,4%) 35  (79,5%) 
DM 9   (17,6%) 8  (18,2%) 
DL 39  (76,5%) 33  (75%) 
IRC 13  (25,5%) 10  (22,7%) 
ASA           
                  II 
                  III 
                  IV 
 
8  (15,7%) 
38  (74,5%) 
5  (9,8%) 
 
7  (15,9%) 
34  (77,3%) 
3  (6,8%) 
Tratamiento 
                  EP 
                  PQ 
 
29  (56,9%) 
22  (43,1%) 
 
25  (56,8%) 
19  (43,2%) 
EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; HTA, hipertensión arterial; DM, 
diabetes mellitus; DL, dislipemia; IRC, insuficiencia renal crónica; ASA, riesgo 




Al comparar las características basales de ambos grupos, se observó que existían 
diferencias estadísticamente significativas en variables como: Edad, Diámetro, EPOC, y 
ASA. Encontrando un grupo mayor edad, con mayor diámetro de AAA, mayor cantidad 




Características basales de grupos según tipo de tratamiento 
 
 Endoprótesis 
( n=25 ) 
Prótesis Quirúrgica 






Media ± DE 
77,4 ± 7,2 
 
Media ± DE 




Diámetro AAA (mm) 63,2 ± 12,1 54 ± 5,1 0,002 
AAA score (%) 1,82 ± 0,81 2,59 ± 1,74 0,085 
 Número (%) Número (%)  
Hombres 23 (92,0%) 18 (94,7%) 0,721 
EPOC 11  (44%) 1  (5,3%) 0,004 
Tabaco 6 (24,0%) 7 (36,8 %) 0,355 
Ictus 2  (8%) 2  (10,5%) 0,773 
Cardiopatía 13  (52%) 4  (21,1%) 0,037 
HTA 21 (84,0%) 14 (73,7 %) 0,401 
DM 4  (16%) 4  (21,1%) 0,667 
DL 19  (76%) 14  (73,7%) 0,861 
	 61	
IRC 6  (24%) 4  (21,1%) 0,817 
ASA           
                  II 
                  III 
                  IV 
 
-- 
23  (92%) 
2  (8%) 
 
7  (36,8%) 
11  (57,8%) 
1  (5,3%) 
0,004 
EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; HTA, hipertensión arterial; DM, 
diabetes mellitus; DL, dislipemia; IRC, insuficiencia renal crónica; ASA, riesgo 
quirúrgico sociedad anestesia. 
 
 
Con respecto al tratamiento farmacológico, no se encontraron diferencias significativas 
en ambos grupos. (Tabla III). 
 
Tabla III 
Tratamiento Farmacológico relacionado a rigidez arterial según tipo de tratamiento 
 Endoprótesis 
(  n=25 ) 
Prótesis Quirúrgica 
( n=19 ) 
p 
 Número (%) Número (%)  
Diuréticos 11  (44%) 4  (21,1%) 0,112 
Calcio antagonistas 7  (28%) 3  (15,8%) 0,338 
Beta Bloqueantes 9  (36%) 2  (10,5%) 0,053 
iECAS's 15  (60%) 12  (63,2%) 0,831 
Estatinas 22  (88%) 16  (84,2%) 0,717 
iECAS's, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 
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5.2.-  Análisis de parámetros de rigidez arterial y comportamiento hemodinámico 
central. 
 
Los parámetros relacionados a la rigidez arterial y medidas hemodinámicas centrales 
obtenidas mediante métodos no invasivos, para todos los pacientes incluidos en el 
estudio se describen en la Tabla IV. 
 
Tabla IV   
Variables de rigidez arterial y de comportamiento hemodinámico central. 
n=44 Pre Post p 
AIx (%) 37,86 ± 9,67 32,11 ± 9,96 < 0,001 
AIx75 (%) 32,23 ± 8,14 28,82 ± 8,40 0,004 
VOP c-r (m/seg) 8,25 ± 1,49 8,11 ± 1,14 0,561 
PAS central 
(mmhg) 
120,86 ± 17,76 122,07 ± 16,09 0,559 
PAD central 
(mmhg) 
75,95 ± 10,13 77,09 ± 11,62 0,554 
Aumento de PC 
(mmhg) 
17,45 ± 7,51 14,89 ± 7,34 0,012 
FC (lpm) 63,25 ± 10,50 68,20 ± 11,62 <0,001 
 
 
Se describe el análisis individual de la variable principal del estudio, el AIx75 (%). Se 
evidenció una  disminución de este parámetro tras el tratamiento quirúrgico en ambos 
grupos, siendo la diferencia después del tratamiento con Endoprótesis estadísticamente 
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significativa. En el grupo PQ esta diferencia mostró una tendencia a la reducción de este 
valor, sin lograr significancia estadística.  
Sin embargo, la diferencia obtenida al analizar el grupo global entre ambos grupos no 
alcanzó la significación estadística (p=0,478). (Tabla V). 
 
Tabla V   
Índice de Aumento corregido ( AIx75 (%) ) según tipo de tratamiento 
AIx75 (%) 
(n=44) 
Pre-quirúrgico Post-quirúrgico Diferencia p 
EP 
(n=25) 
32,56 ± 7,67 28,44 ± 9,18★ -4,12 ± 8,11  
PQ 
(n=19) 
31,79 ± 8,91 29,32 ± 7,48 -2,47 ± 6,74 0,478 
p 0,760 0,736   
★ Describe una reducción de AIx75(%) en el grupo Endoprótesis tras el tratamiento 




La siguiente tabla (Tabla VI) describe el análisis individual de la variable VOP c-r, 
incluyendo sólo a 38 pacientes; 23 pacientes analizados en el grupo EVAR y 15 
pacientes en el grupo PQ. Se descartan 6 pacientes del análisis debido a resultados no 
concluyentes, incongruentes o a la ausencia de un valor control tras tratamiento. 
No se encontraron diferencias tras el tratamiento en cada grupo, ni entre las diferencias 




VOP carótida-radial según tipo de tratamiento 
VOP c-r 
(n=38) 
Pre-quirúrgico Post-quirúrgico Diferencia p 
EP 
(n=23) 
8,41 ± 1,57 8,17 ± 0,96 -0,24 ± 1,48  
PQ 
(n=15) 
7,99 ± 1,37 8,01 ± 1,41 +0,02 ± 1,56 0,611 
p 0,403 0,674   
EP, endoprótesis; PQ, prótesis quirúrgica. 
 
Se describe a continuación las diferencias obtenidas para el resto de parámetros de 
rigidez arterial en función del tipo de tratamiento. (Tabla VII). Se observa una 
reducción del AIx y un incremento de la FC tras el tratamiento quirúrgico, para ambos 
grupos, siendo estos cambios estadísticamente significativos. Así mismo, el aumento de 











Resto de parámetros de rigidez arterial según tipo de tratamiento 
 Pre-quirúrgico Post-quirúrgico Diferencia p 
AIx (%) 
     EP 
     PQ 
 
38,64 ± 9,65 
36,84 ± 9,86 
 
32,08 ± 10,50★1 
32,16 ± 9,48★2 
 
-6,56 ± 9,44 





     EP 
     PQ 
 
 








+3,96 ± 15,62 






     EP 
     PQ 
 
 
73,56 ± 9,40 
79,12 ± 10,42 
 
 
75,56 ± 12,88 
79,11 ± 9,70 
 
 
+2,00 ± 9,45 






     EP 
     PQ 
 
 
18,08 ± 7,47 
16,63 ± 7,70 
 
 
15,92 ± 8,05 
13,53 ± 6,23★3 
 
 
-2,16 ± 7,83 





     EP 
     PQ 
 
63,32 ± 10,90 
64,47 ± 10,12 
 
67,48 ± 11,98★4 
69,16 ± 11,38★5 
 
+5,16 ± 7,52 
+4,68 ± 7,82 
 
0,483 
PAS, presión arterial sistólica; PAD, presión arterial diastólica; PC, presión central; EP, 
endoprótesis; PQ, prótesis quirúrgica, FC, frecuencia cardiaca; lpm, latidos por minuto. 
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★1 y ★2  Muestran la diferencia estadísticamente significativa en AIx(%) en el grupo EP y 
PQ respectivamente, ★3 describe una diferencia estadísticamente significativa en 
aumento de PC en el grupo PQ y  ★4 y ★5 describen un aumento estadísticamente 




5.3.- Análisis de marcadores inflamatorios 
 
 
  En primer lugar se analizó el efecto de la intervención quirúrgica sobre 
los biomarcadores inflamatorios, sin distinción de técnica empleada. Al comparar los 
niveles pre- y post-quirúrgicos de homocisteína, fibrinógeno y proteína C reactiva 
ultrasensible, se observó que todos ellos aumentaron significativamente tras la 
intervención (Tabla VIII). Como se puede observar en la tabla, algunos pacientes fueron 
excluidos de este análisis debido a problemas técnicos o por presentar valores muy 
elevados no relacionados con la patología vascular, sino más bien con otros procesos 










Tabla VIII  
Evolución de marcadores bioquímicos de inflamación tras la intervención en toda la 
población. 
 Pre-quirúrgico Post-quirúrgico p 
Homocisteína (µmol/l) 
(n=39) 
11,74 ± 3,44 15,39 ± 6,14 <0,001 
Fibrinógeno (mg/dl) 
(n=34) 
409,67 ± 133,15 493,60 ± 159,45 0,002 
PCR us (mg/l) 
(n=32) 
4,31 ± 3,15 11,01 ± 15,96 0,018 
PCR us, proteína C reactiva ultra sensible.  
 
 
  A continuación, se analizó la evolución tras la intervención de los 
marcadores bioquímicos previamente mencionados en función del tipo de tratamiento 
(Tabla IX), observándose que el tratamiento mediante EP incrementó en mayor medida 
los valores de homocisteína y PCRus, siendo este incremento estadísticamente 
significativo en relación al grupo PQ. Sin embargo, los valores de fibrinógeno no fueron 







Tabla IX    
Marcadores Bioquímicos de inflamación (según tipo de tratamiento) 
 Pre-quirúrgico Post-quirúrgico Diferencia p 
Homocisteína  
(µmol/l) 
     EP 
     PQ 
 
 
11,32 ± 4,23 
12,23 ± 2,24 
 
 
16,53 ± 7,75 
14,06 ± 3,17 
 
 
+5,21 ± 6,87 






     EP 




390,93 ±  109,23 
 
 
511,14 ± 169,95 
479,75 ± 153,92 
 
 
+77,73 ± 142,71 




PCR us (mg/l) 
     EP 
     PQ 
 
6,16 ± 3,82 
2,87 ± 1,39 
 
15,05 ± 15,02 
7,87 ± 14,55 
 
+8,89 ± 15,48 
+5,00 ± 15,03 
 
0,013✪ 




5.4.-  Análisis univariante de factores pronósticos de cambios en la  rigidez arterial 
tras cirugía por AAA. 
 
  Como paso previo al posterior análisis multivariante, se llevó a cabo un 
análisis univariante de la relación entre el cambio en la rigidez arterial, medida por el 
incremento en el índice de aumento de la presión arterial central corregido a 75 lpm (Δ 
AIx 75 (%)), y diferentes factores estudiados en toda la población (Tabla X). En dicho 
análisis se encontró que únicamente los valores pre-quirúrgicos de índice de aumento, 
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diámetro máximo y homocisteína  se correlacionaban significativamente con el cambio 
en AIx 75 tras la intervención. Otras variables estudiadas, como la edad, biomarcadores 
inflamatorios como fibrinógeno, PCRus, o la presencia de factores como cardiopatía, 
hipertensión, insuficiencia renal crónica, tabaquismo o tratamiento con estatinas, no 





  Δ AIx 75 (%)  
Variables dicotómicas Media ± DE p 
Cardiopatía 
   Sí; n=17 
   No; n=27 
 
-3,59 ± 7,60 




   Sí; n=35 
   No; n=9 
 
-3,26 ± 8,05 




   Sí; n=10 
   No; n=34 
 
-5,00 ± 5,05 




   Sí; n=13 
   No; n=31 
 
-1,44 ± 6,06 
-4,23 ± 7,98 
 
0,270 
Tratamiento con estatinas 
   Sí; n=38 
 




   No; n=6 -5,67 ± 8,36 
Variables continuas Coeficiente de correlación (r) p 
AIx 75(%) pre-quirúrgico -0,425 0,004 
Edad (años) -0,080 0,605 
Diámetro Máximo (mm) -0,370 0,013 




PCR us Pre-quirúrgica (mg/l) -0,238 0,163 
Δ Fibrinógeno (mg/dl) -0,116 0,513 
Δ Homocisteína (µmol/l) -0,037 0,825 
Δ PCRus (mg/l) -0,085 0,645 
HTA, hipertensión; IRC, insuficiencia renal crónica; PCRus, proteína C reactiva 




En particular, el diámetro máximo del AAA se correlacionó de manera inversa con Δ 
AIx75%, es decir, a mayor diámetro del AAA la disminución del AIx75% fue mayor, 






 Fig. 11 Correlación inversa entre Δ AIx75 (%) y Diámetro Máximo  
   (mm) en el análisis univariante.    
 
 
Del mismo modo, los niveles pre-quirúrgicos de homocisteína mostraron una 
correlación inversa con Δ AIx75%, asociándose mayores valores iniciales de 









Fig. 12-  Correlación inversa entre Δ AIx75 (%) y Homocisteína pre-  





Finalmente se observó también que valores pre-quirúrgicos más elevados de rigidez 
arterial, medido por AIx75%, se asociaban con mayores disminuciones de dicho 






Fig. 13.-  Correlación inversa entre Δ AIx75 (%) y AIx75 inicial (%) en el  




5.5.-  Análisis multivariante de factores pronósticos de cambios en la rigidez 
arterial tras cirugía por AAA. 
 
  A partir de los resultados obtenidos en el análisis univariante, se planteó 
analizar la relación entre los cambios en la rigidez arterial tras cirugía por AAA con los 
factores pronósticos que habían mostrado previamente una asociación significativa. 
Para ello se incluyeron los niveles prequirúrgicos de rigidez arterial, diámetro de AAA 
máximo y homocisteína, en un modelo de regresión lineal múltiple cuya variable 
dependiente fue el cambio en el parámetro de rigidez arterial Δ AIx75 (%) tras la 
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intervención (Tabla XI). El análisis multivariante mostró que los niveles basales de 
homocisteína (p=0,017) e índice de aumento (0,044) se asociaban significativamente y 
de forma independiente con la disminución de la rigidez arterial tras la cirugía. Por su 
parte, el diámetro máximo del AAA mostró una asociación en el mismo sentido, cuya 
significación estadística fue limítrofe (p=0,058).  
 
Tabla XI 











 Β Error Tip. Inferior Superior   
(Constante) 24,431 6,545 11,203 37,658 -- 0,001 
AIx75 pre-op (%) -0,267 0,128 -0,527 -0,008 -0,290 0,044 
Diametro máximo (mm) -0,190 0,097 -0,386 0,007 -0,270 0,058 
Homocisteína Pre-op  
(µmol/l) 
-0,681 0,274 -1,235 -0,128 
-0,323 
0,017 
 R2 Corregida: 0,288;  F: 6,789;  p= 0,001 
 VARIABLE DEPENDIENTE: AIx75% final - AIx75% inicial (Δ AIx75%) 








  La relación entre la rigidez arterial y el AAA encuentra pocos estudios 
descritos en la literatura. Moon et al 95 describieron el papel pronostico de la presión 
aortica central en el aneurisma y la disección aortica, concluyendo que tanto la presión 
aortica central como el AIx podrían ser considerados como marcadores pronósticos. La 
relación entre los parámetros medibles de rigidez arterial y el tratamiento quirúrgico se 
describió inicialmente en animales 96, demostrando un incremento de la rigidez arterial 
en perros tras la colocación de endoprótesis aórtica. 
 
  Los resultados del presente estudio orientan a una disminución del 
AIx75(%) en el periodo temprano tras el tratamiento de AAA, resultados que parecen 
ser más significativos en aquellos pacientes tratados mediante endoprótesis y que 
significaría una reducción de la rigidez arterial debida al tratamiento quirúrgico 
mediante esta técnica. Los hallazgos analizados en el análisis multivariante determinan 
el rol de la homocisteína pre-operatoria, el diámetro del AAA y el valor de AIx75(%) 
pre-operatorio como factores independientes en el cambio de AIx75(%). 
 
  Existe una diferencia entre el tratamiento con EVAR y la cirugía abierta, 
esta es que en la primera el saco aneurismático se encuentra excluido de la circulación 
sistémica, aunque el volumen del mismo se encuentra inalterado. Incluso algunos 
estudios 97 demuestran la persistencia de la presión intra-saco a pesar de un tratamiento 
exitoso de exclusión con EVAR. Un estudio realizado por Van Herwaarden 98 refiere 
incremento de la rigidez arterial intra-saco así como del modelo elástico, de acuerdo a lo 
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referido previamente. Lantelme et al 99 describió un estudio comparativo de 39 
pacientes intervenido por cirugía abierta y 11 pacientes intervenidos por EVAR. 
Concluye que la elevación de la VOP carótida femoral se encuentra más elevada y de 
forma significativa en el grupo tratado mediante EVAR, lo que sugiere mayor rigidez 
arterial en este grupo y directamente relacionada al tipo de prótesis/procedimiento. 
  
  En relación al tratamiento con EVAR y su relación con la rigidez arterial, 
son pocos los estudios descritos y con resultados dispares. Van Herwaarden et al 98 
encontraron en su serie mayor índice de rigidez arterial en el grupo tratado por EVAR 
con prótesis de PTFE en relación al grupo tratado con endoprótesis de Dacron. Sin 
embargo, Kadoglou et al 100 propuso en un estudio preliminar en 48 pacientes tratados 
por EVAR el incremento significativo de la VOP carótida-femoral, resultado que fue 
confirmado dos años más tarde por el mismo grupo en una publicación 101  con 118 
pacientes tratados por EVAR en donde concluyen que el tipo de prótesis, en particular 
las de Dacron, incrementaban más los valores de VOP en comparación con las 
endoprotesis de PTFE. Georgakarakos 102 hace un llamado a una adecuada 
interpretación de los valores de VOP en los pacientes tratados por patología vascular. 
En un reporte de un caso tratado mediante EVAR 103 demuestra pocos cambios en la 
VOP carótida-femoral, sin embargo cambios significativos en el AIx y los demás 
parámetros de reflexión de onda de pulso. En una reciente publicación por el mismo 
autor 104, se invita a una reflexión en relación a los parámetros medibles para 
correlacionar la rigidez aortica en función del tipo de prótesis.  
 
  La fiabilidad de un solo parámetro como factor pronostico (VOP 
carótida-femoral) parece no ser adecuada, ya que el deterioro cardiovascular de los 
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pacientes tratados mediante EVAR se iguala a aquellos tratados por cirugía abierta en el 
largo plazo. Esto refleja un efecto sistémico y global, estando por tanto múltiples 
factores involucrados en el mismo. El presente estudio orienta su objetivo principal a la 
evaluación de un parámetro/marcador poco estudiado para la valoración de la rigidez 
arterial y como marcador pronostico en el tratamiento quirúrgico del AAA.   
 
  El estudio de la rigidez arterial como un valor individual e indicador de 
riesgo cardiovascular ha sido ampliamente validado 105, 106. Los métodos de medición de 
la rigidez arterial se basan principalmente en los cambios ocurridos y valorados en el 
análisis de la onda de pulso, conocida clínicamente como Índice de aumento (AIx), y 
mediante la velocidad de la onda de pulso (VOP). La VOP de la arteria carótida a la 
arteria femoral es aquella reconocida y aceptada por los diversos estudios como factor 
pronóstico y "Gold-standard" para la evaluación de pronóstico de enfermedad 
cardiovascular. Los valores y rangos de normalidad de las referencias para la VOP están 
definidos 106.  Estudios refieren que la VOP carótida - radial aporta información no 
concluyente como factor pronostico de enfermedad cardiovascular 107. 
 
  Sin embargo, recientes publicaciones refieren que la relación entre la 
VOP carótida-femoral y la VOP carótida-radial podría aportar mucho más información 
y mejor valor pronóstico que cualquiera de los valores aislados. Estos resultados son 
valorables de momento para la enfermedad renal en pacientes por diabetes tipo 2 y 
pacientes con enfermedad renal crónica en diálisis 108. 
 




  El AIx se ha descrito como una herramienta complementaria para estudio 
de rigidez arterial en algunos pocos estudios. Beckmann et al 109 describe las diferencias 
encontradas en AIx en 3 grupos de pacientes. El primer grupo con EAP aislada, el 
segundo grupo con AAA aislado y el tercer grupo asociando EAP y AAA. Se encontró 
mayores valores de AIx en el grupo EAP aislada y menor en el grupo AAA aislada, 
concluyendo que existen patrones peores de rigidez arterial en pacientes con patología 
arterial obstructiva que en pacientes con enfermedad aneurismática. Zahner et al 110 en 
un reciente estudio de pacientes con enfermedad arterial periférica, demuestran una 
asociación independiente del AIx con esta enfermedad, y por tanto la describen como 
marcador de rigidez arterial; reforzando los estudios previamente descritos. 
 
  La interpretación de los resultados del presente estudio debe ser tomada 
con cautela, ya que las principales limitaciones del mismo se deben a una muestra 
pequeña y el tiempo post-quirúrgico temprano determinado para realizar los controles. 
Sin embargo, los hallazgos econtrados siguen la línea observada  previamente en 
pacientes con enfermedad arterial periférica de miembros inferiores que recibieron 
tratamiento endovascular  y su relación con el cambio de AIx. En un estudio, Jacomella 
et al 111 describen a 61 pacientes con estadios de enfermedad Rutherford II-III tratados 
de forma endovascular de las lesiones correspondientes, comparándolo con un grupo 
control de similares características sin tratamiento alguno. Encuentran en el periodo 
temprano una diferencia significativa en el grupo que recibió tratamiento en la rigidez 
arterial medida mediante AIx. Concluyen por tanto que el tratamiento en este grupo de 
pacientes, mejora la rigidez arterial en el periodo temprano post-tratamiento, resultados 
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que son extrapolables a los del presente estudio, aunque siendo la patología estudiada en 
este caso el AAA.  
 
  El rol de la VOP carótida-radial está pendiente de ser clarificado, aunque  
como se ha mencionado previamente parece tener un valor añadido a la VOP carótida-
femoral, no queda claro su valor independiente. En este estudio, no se encontraron 
cambios en la población total tras el tratamiento ni tras la separación por tipo de 
tratamiento recibido. 
 
  Los marcadores de inflamación vascular parecen tener un rol especial 
según el tipo de tratamiento, habiendo encontrado en este estudio elevación de las tres 
variables estudiadas tras el tratamiento; aunque los cambios según el tipo de tratamiento 
fueron claramente más significativos en relación a Homocisteína y PCRus en 
detrimento de aquellos pacientes tratados mediante endoprótesis. El rol de estos 
cambios tanto en la rigidez arterial como en el pronóstico global, queda pendiente de 
esclarecer; aunque es posible que se haya minimizado su valor en este menester. Los 
resultados del análisis multivariante apoyan esta teoría, ya que determinan que aquellos 
pacientes con homocisteína pre-operatoria más elevada se beneficiarían en mayor 
medida en la evolución de su rigidez arterial.  
 
  Los cambios encontrados en el presente estudio en la rigidez arterial, tras 
el tratamiento quirúrgico del AAA, sugieren una evolución favorable del mismo en el 
periodo temprano. Es preciso contar con estudios con mayor muestra y mayor 
seguimiento para esclarecer el rol de la rigidez arterial en el pronóstico de este tipo de 






• Los pacientes tratados de forma quirúrgica por aneurisma de aorta abdominal 
mejoran el patrón de rigidez arterial medida mediante el Índice de Aumento 
(AIx75(%))  en el periodo post-operatorio temprano. 
 
• El rol del tipo de tratamiento en este cambio parece favorecer al grupo de 
pacientes tratados mediante endoprótesis versus aquellos tratados con 
prótesis quirúrgicas (cirugía abierta).  
 
• El rol de ciertas variables relevantes y asociadas en este cambio encontrado 
debe ser esclarecido, como el diámetro del aneurisma y marcadores 
inflamatorios tipo homocisteína.  
 
• Estudios con mayor grupo de pacientes y con un seguimiento más largo 
deben ser realizados para demostrar estos efectos encontrados y validarlos en 
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Título del estudio: “Impacto de la prótesis aórtica tras reparación endovascular o 
cirugía abierta en el comportamiento hemodinámico central y la rigidez arterial, 
evaluada mediante métodos no invasivos, en pacientes con aneurisma de aorta 
abdominal” 
 
Investigador principal: Dr. Andrés Alejandro Reyes Valdivia.   
Servicio de Angiología y Cirugía Vascular.  
 




Nos dirigimos a usted para informarle sobre el desarrollo del estudio en el que se le 
propone participar. Nuestra intención es tan solo que usted reciba la información 
correcta y suficiente para que pueda evaluar y juzgar si quiere o no participar en este 
estudio. Para ello lea esta hoja informativa con atención y nosotros le aclararemos las 
dudas que le puedan surgir después de la explicación.  
Su participación es voluntaria y puede revocar su decisión y retirar el consentimiento en 
cualquier momento sin que por ello se altere la relación con su médico ni se produzca 
	 103	
perjuicio en sus cuidados médicos. En caso de retirar el consentimiento para participar 
en el estudio, ningún dato nuevo será añadido a la base de datos y puede exigir la 
destrucción de todas las muestras identificables previamente retenidas para evitar la 




El estudio que se va a llevar a cabo es un estudio que no está promovido por ninguna 
institución ajena a este hospital. 
El aneurisma de aorta abdominal es una enfermedad que se debe principalmente a un 
deterioro de la pared de la arteria aorta. Para su tratamiento, con el fin de evitar 
complicaciones mayores como la ruptura, se lleva a cabo una intervención quirúrgica 
programada. Esta se puede realizar por vía endovascular con colocación de una 
endoprótesis o mediante reparación abierta con prótesis. La elección del tipo de 
tratamiento la realiza su cirujano vascular de acuerdo a las recomendaciones de las 
guías clínicas de manejo para su enfermedad, de manera totalmente independiente del 
presente estudio. 
Algunos estudios previos han evaluado los cambios que se producen en la presión 
sanguínea y la rigidez de la arteria aorta tras estos tratamientos. 
El presente estudio tiene como fin principal valorar los cambios que se producen en el 
comportamiento de la arteria aorta tras la colocación de una prótesis. Para ello 
realizaremos una prueba no invasiva que consiste en medir la presión en las arterias 
radial y femoral, ubicadas en la zona de la muñeca y la ingle, respectivamente. Con ese 
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fin utilizaremos un sensor que colocado sobre la piel tomará dichas mediciones de 
forma totalmente indolora e inocua.  
Estas pruebas se realizarán dos veces. La primera durante su ingreso hospitalario para el 
tratamiento de su aneurisma, sin suponer ningún día adicional de ingreso a lo previsto. 
La segunda en su primera visita a la consulta externa para su revisión post-operatoria, 
que por protocolo del Servicio de Cirugía Vascular es a las 6 semanas tras ser operado.  
Recogeremos a su vez la información obtenida de los análisis de sangre que se 
realizarán durante su ingreso hospitalario. Debe tener en claro que estas pruebas 
sanguíneas se realizan a todo paciente ingresado para tratamiento quirúrgico antes y 




BENEFICIOS ESPERADOS E INCONVENIENTES 
 
Las pruebas que se le realizarán son indoloras y no tienen riesgos. Será necesario 
colocar un sensor en la zona de la muñeca y la zona inguinal durante uno tiempo 
estimado de cinco minutos.  
Estas pruebas no invasivas para conocer el estado de sus arterias se realizan en 
pacientes desde hace años, están estandarizadas y reconocidas.  
Este estudio no supone ningún beneficio directo en el tratamiento de su enfermedad 
aneurismática, pero contribuirá a conocer los efectos que tiene en las arterias el ser 





Sus datos personales, así como los resultados de las pruebas son confidenciales y serán 
manejados únicamente por personal médico o investigador participante en el Estudio. 
Todos los datos recogidos para el estudio, procedentes de su Historia Clínica o 
facilitados por usted mismo, serán tratados con las medidas de seguridad establecidas en 
cumplimiento de la Ley Orgánica 15/1999 de Protección de Datos de carácter personal. 
Debe saber que tiene derecho de acceso, rectificación y cancelación de los mismos en 
cualquier momento. Sólo aquellos datos de la historia clínica que estén relacionados con 
el estudio serán objeto de comprobación. Esta comprobación la realizará el Investigador 
Principal/Investigadores Colaboradores, responsables de garantizar la confidencialidad 
de todos los datos de las historias clínicas pertenecientes a los sujetos participantes en el 
estudio. Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código y 
sólo el investigador principal/colaboradores podrán relacionar dichos datos con usted y 









OTROS ASPECTOS DE INTERÉS 
Para participar en el estudio usted tendrá que firmar el Consentimiento Informado de la 
reparación quirúrgica (obligatorio para poder realizar la intervención) y el presente 
documento. 
Este proyecto no goza de ningún tipo de financiación. 
No está previsto ningún tipo de remuneración económica por participar en el estudio. 
Todas las pruebas serán realizadas durante su ingreso hospitalario y en su visita a 
revisión a las 6 semanas, sin suponer ninguna molestia para usted o sus acompañantes. 
En caso de necesitar cualquier información o por cualquier otro motivo no dude en 
contactar con los investigadores principales del estudio en el teléfono 91-3368656  
Así mismo, en caso de dudas respecto a sus derechos debe dirigirse al Servicio de 
Atención al Paciente del hospital.  
 
 





Nombre:        Nombre: 





Este documento se firmará por duplicado quedándose una copia el investigador y 




MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO POR ESCRITO 
 
 
Título del Estudio: “Impacto de la prótesis aórtica tras reparación endovascular o 
cirugía abierta en el comportamiento hemodinámico central y la rigidez arterial, 
evaluada mediante métodos no invasivos, en pacientes con aneurisma de aorta 
abdominal” 
 
Yo (nombre y apellidos) 
 
.......................................................................................................................... 
He leído la hoja de información que se me ha entregado. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio. 
He recibido suficiente información sobre el estudio. 
He hablado con: 
 
............................................................................................ 
(nombre del investigador) 
 
Comprendo que mi participación es voluntaria. 
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Comprendo que puedo retirarme del estudio: 
1º Cuando quiera 
2º Sin tener que dar explicaciones. 
3º Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 
 
 




FECHA :    FIRMA DEL INVESTIGADOR 
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